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Neste capítulo são descritos de forma resumida os conhecimentos existentes sobre 
a etiologia, a epidemiologia, a fisiopatogenia, o quadro clínico, o diagnóstico, tra-

tamento e a prevenção da infecção pelo novo coronavírus. As informações aqui contidas 
devem ser consideradas em um cenário de conhecimento em construção, portanto de-
pendentes da data em que estamos escrevendo.

CORONAVÍRUS

Os coronavírus (CoVs) pertencem à ordem Nidovirales, família Coronaviridae e 
subfamília Coronavirinae, e infectam ampla gama de hospedeiros. De acordo com as 
relações genéticas e filogenéticas entre seus membros, esta subfamília é dividida em 
quatro gêneros: alfa ( ), beta ( ), gama ( ) e delta ( ). Os membros dos gêneros  e  
infectam mamíferos, ao passo que os membros dos gêneros  e  infectam principalmente 
pássaros e, adicionalmente, alguns mamíferos (Cui, Li & Shui, 2019). Atualmente, os 
CoVs que infectam humanos e causam infecções respiratórias leves são dois -CoVs 
(229E e NL63) e dois -CoVs (OC43 e HKU1). Ocasionalmente, essas infecções podem 
evoluir para casos graves. Adicionalmente, três distintos -CoVs, que causam infecções 
altamente patogênicas em humanos surgiram nas últimas duas décadas, incluindo o 
primeiramente identificado CoV da síndrome respiratória aguda grave (Sars-CoV), o CoV 
da síndrome respiratória do Oriente Médio (Mers-CoV) e o mais recentemente descrito 
Sars-CoV-2, causador da pandemia de Covid-19. 

O Sars-CoV-2 pertence ao subgênero Sarbecovírus, assim como os Sars-CoV e 
Mers-CoV. O Sars-CoV-2, porém, foi identificado como um vírus distinto com base na 
baixa identidade genética com esses outros vírus altamente patogênicos. A identidade 
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geral de nucleotídeos observada entre o Sars-CoV-2 e o anteriormente descrito Sars-
CoV é de 80%, ao passo que a identidade com os Sars-CoVs de morcegos (ZC45 e 
ZXC21) é de 89% (Chan et al., 2020a; Malik et al., 2020; Gralinski & Menachery, 2020). 
Além disso, uma identidade de sequência de somente 51% foi identificada entre o 
Sars-CoV-2 e o Mers-CoV (Ren et al., 2020). Essas análises indicaram, portanto, 
que o Sars-CoV-2 pode ter se originado de Sars-CoV de morcegos e que outros 
hospedeiros amplificadores podem ter desempenhado um papel na transmissão de 
doenças para humanos.

Evolução

Os CoVs dos gêneros  e  evoluem a partir de morcegos, e os e  de pássaros e 
suínos (Cheng et al., 2007; Woo et al., 2012). Os morcegos também são considerados 
os hospedeiros naturais para progenitores de CoVs altamente patogênicos em 
humanos, como Sars-CoV e Mers-CoV (Perlman, 2020) e os reservatórios dos CoVs 
229E e NL63 (Graham, Donaldson & Baric, 2013). Previamente à infecção humana, 
há o envolvimento de hospedeiros animais intermediários, que então transmitem os 
CoVs para o hospedeiro humano. 

No surto de Sars de 2002 a 2003, identificou-se que o Sars-CoV se originou de 
morcegos, que foram os hospedeiros reservatórios e, posteriormente, infectaram 
civetas, mamíferos de pequeno porte, que foram os hospedeiros intermediários. Estes, 
então, incorporaram mudanças na proteína de superfície viral spike (S), no seu domínio 
de ligação ao receptor celular da enzima conversora de angiotensina 2 (ACE2), para 
melhorar sua ligação e este receptor. O vírus adaptado à civeta, durante sua exposição 
a humanos em mercados de animais vivos, no sul da China, adquiriu subsequentes 
adaptações que resultaram na cepa epidêmica (Graham, Donaldson & Baric, 2013), 
infectando humanos e permitindo, assim, a transmissão entre estes hospedeiros. Esse 
surto teve mais de 8.000 casos confirmados com mais de 700 mortes, no total, atingindo 
taxa de mortalidade de quase 10%. 

No caso do surto de Mers em 2012, relatado inicialmente na região da Arábia 
Saudita, foi relatado que os camelos dromedários foram os hospedeiros intermediários. 
Essa doença teve mortalidade de cerca de 35%. 

Relativamente ao Sars-CoV-2, análises do seu genoma identificaram ser este um 
vírus com sequência recombinante do Sars-CoV oriundo de morcego com outro CoV de 
origem desconhecida, na região que codifica a proteína S viral que reconhece o receptor 
ACE2. Algumas hipóteses foram levantadas sobre o provável hospedeiro intermediário 
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do Sars-CoV-2, se existente (Ji et al., 2020; Zhang, Wu & Zhang, 2020), mas ainda não 
há definição desse possível animal. Uma vez em humanos, a transmissão de pessoa 
para pessoa ocorre principalmente por meio de contato direto ou indireto e inalação de 
gotículas respiratórias. 

Os CoVs mais recentemente descritos representam grande ameaça à saúde pública 
global. A atual pandemia de Covid-19 representa o terceiro surto de CoVs altamente 
patogênicos em humanos nas últimas duas décadas. Sars-CoV, Mers-CoV e Sars-CoV-2 
são exemplos proeminentes de vírus que cruzaram a barreira das espécies, de animais 
selvagens para humanos. 

As experiências prévias com os vários surtos de vírus emergentes conhecidos 
apontam que a patogenicidade mais alta de um vírus está frequentemente associada a 
uma transmissibilidade mais baixa. Em comparação com vírus emergentes como ebola, 
influenza A(H7N9) aviário, Sars-CoV e Mers-CoV, o Sars-CoV-2 tem patogenicidade 
relativamente menor e transmissibilidade moderada (Chen, 2020).

Características

Desde o surgimento do Sars-CoV-2, muitos esforços vêm sendo feitos para determinar 
as características deste novo vírus, por meio de estudos de sequenciamento genômico 
e avaliação das suas estruturas proteicas. A nomenclatura dos CoVs é oriunda da sua 
semelhança morfológica com a figura de uma coroa, devido às projeções da proteína 
S viral a partir de sua estrutura, quando os vírus são observados através de microscopia 
eletrônica. Suas micrografias eletrônicas revelaram um contorno esférico, diâmetro 
variando de 60 a 140 nm e picos distintos de 9 a 12 nm (Zhu et al., 2020). Esses vírus 
têm quatro proteínas estruturais, denominadas proteínas S, envelope (E), membrana (M) 
e nucleocapsídeo (N).

Os CoVs têm material genético composto de ácido ribonucleico (RNA) de fita 
única, com sentido positivo de leitura, não segmentado, com cerca de 30.000 bases 
nucleotídicas. O genoma viral é envolto pela proteína N. Os dois terços da extremidade 
inicial 5  do genoma codificam as poliproteínas pp1a e pp1ab, que são clivadas pelas 
proteases virais nsp3-PLpro e nsp5-Mpro em 16 proteínas não estruturais, entre elas 
a RNA polimerase dependente de RNA (RdRP), duas proteases, uma helicase e outras 
proteínas envolvidas na transcrição e replicação viral (Chan et al., 2020a). As proteínas 
estruturais S, E, M e N são codificadas no terço restante da extremidade final 3  do 
genoma, assim como as proteínas acessórias ORF-3a, -3b, -6, -7a, -7b, -8, -9a, -9b, e 
10 (Chan et al., 2020a).



72

DIPLOMACIA DA SAÚDE E COVID-19

Uma característica única do Sars-CoV-2 em relação ao Sars-CoV é a presença 
de um sítio de clivagem por proteases tipo-furina na sua proteína S (Coutard et al., 
2020). A presença desse sítio pode ter alguma relação com o tropismo mais amplo 
observado por este vírus recente, visto que essas proteases apresentam expressão 
celular e tecidual generalizada.

A PANDEMIA: EPIDEMIOLOGIA

Em 31 de dezembro de 2019 as autoridades de saúde chinesas relataram para a 
Organização Mundial da Saúde (OMS) uma epidemia de casos com infecções respiratórias 
baixas detectada em Wuhan, a maior área metropolitana da província de Hubei, iniciada 
no início do mesmo mês. Como não foi possível identificar o agente causal da doença, 
esses primeiros casos foram classificados como “pneumonia de etiologia desconhecida”. 
O Centro Chinês de Controle e Prevenção de Doenças (CDC) e os CDCs locais organizaram 
um programa intensivo de investigação de surtos. A etiologia dessa doença é agora 
atribuída a um novo vírus pertencente à família dos coronavírus (CoV), denominado 
Sars-Cov-2. Em 11 de fevereiro de 2020, o diretor-geral da OMS, dr. Tedros Adhanom 
Ghebreyesus, anunciou que a doença causada por esse novo CoV seria denominada 
Covid-19, sigla de “doença por coronavírus 2019” (Cascella et al., 2020).

Esse novo vírus mostrou-se bastante contagioso e se espalhou rapidamente em 
todo o mundo. Em 30 de janeiro de 2020, de acordo com o Regulamento Sanitário 
Internacional, o surto foi declarado pela OMS como emergência em saúde pública de 
interesse internacional (PHEIC), já disseminada para 18 países, com quatro países 
relatando transmissão local. Em 28 de fevereiro de 2020 a OMS elevou a classificação 
da situação como nível muito alto de risco de pandemia e em 11 de março, quando o 
número de casos de Covid-19 fora da China aumentou 13 vezes e o número de países 
envolvidos triplicou, com mais de 118.000 casos em 114 países e mais de 4.000 mortes, 
a instituição declarou uma pandemia da nova doença. 

Em uma revisão sistemática sobre a epidemiologia da Covid-19, incluindo 41 artigos 
identificados nas bases PubMed e de artigos preprint (Park et al., 2020), sugere-se que 
o número de casos dobra em 3 a 7 dias durante todo o período da curva ascendente 
da epidemia. Nessa mesma revisão constatou-se que o número de reprodução básico 
(representado como R0 e referente ao número de novas infecções que uma pessoa 
infectada pode causar em uma população susceptível) varia de 1,9 a 6,5 em um intervalo 
serial de 4 a 8 dias. 
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Informações atualizadas e detalhadas sobre a situação da Covid-19 no mundo são 
consolidadas e publicadas por diversas instituições, incluindo a OMS (WHO, 2020a) 
e a Universidade Johns Hopkins (Johns Hopkins University, 2020). No Brasil, dados 
detalhados dos diferentes municípios são publicados pelo Ministério da Saúde (Brasil, 
2020) e pelas secretarias estaduais de Saúde em seus websites. Informações sobre outras 
fontes de dados e aspectos epidemiológicos mais amplos da Covid-19 são compiladas e 
publicadas pelo Observatório Covid-19 da Fiocruz (Fiocruz, 2020)

Transmissão

Os estudos realizados até o momento mostram que o Sars-Cov-2 é transmitido de 
pessoa a pessoa por via respiratória, através de

•  contato direto, por gotículas infectadas e fômites disseminados por um indivíduo 
doente ao tossir, espirrar ou mesmo falar e respirar a menos de 1 metro de distân-
cia, resultando na inoculação do vírus em boca, nariz e conjuntiva de um indivíduo 
susceptível (Liu et al., 2020; Li et al., 2020; Burke et al., 2020); 

• contato indireto, por contaminação das mãos em superfícies e objetos contami-
nados com secreções respiratórias de um indivíduo infectado e posterior toque 
nas portas de entrada.

A transmissão por aerossóis aparentemente ocorre apenas durante a realização 
de procedimentos geradores deste tipo de partícula, não havendo ainda resultados 
conclusivos de o que mesmo possa ocorrer em outras situações (CDC, 2020a).

O período de transmissibilidade varia de 1 a 3 dias antes do início dos sintomas (perío-
do pré-sintomático) até cerca de 8 dias após o início destes (CDC, 2020b). Há evidências 
de que pessoas com infecção assintomática transmitem o vírus, embora com menor efeti-
vidade (Kimball et al., 2020; Wan et al., 2020).

PATOGÊNESE E RESPOSTA IMUNE

Os CoVs humanos associados com as infecções mais leves 229E, NL63, OC43 e 
HKU1 infectam principalmente apenas o trato respiratório superior e causam sintomas 
relativamente brandos (Fehr & Perlman, 2015). No entanto, Sars-CoV, Mers-CoV e Sars-
CoV-2 também podem se replicar no trato respiratório inferior e causar pneumonia, que 
pode ser fatal. A destruição das células pulmonares causada pela infecção por Sars-
CoV-2 desencadeia uma resposta imune local, recrutando macrófagos e monócitos que 
respondem à infecção, liberando citocinas e iniciando as respostas imunes adaptativas 
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dos linfócitos T e B. Na maioria dos casos, esse processo é capaz de resolver a infecção. 
No entanto, em alguns casos, ocorre uma resposta imune ineficiente, que pode causar 
uma doença pulmonar grave e até mesmo uma patologia sistêmica.

Após infectar um novo hospedeiro, o vírus replica-se principalmente nas células 
do trato respiratório superior e inferior, além do gastrointestinal. O Sars-CoV-2 utiliza 
ACE2, expressa nos pulmões, coração, intestinos, rins, entre outros órgãos (Yan et al., 
2020), como seu receptor de entrada celular, e esta ligação tem afinidade de 10 a 20 
vezes maior do que a ligação com o Sars-CoV (Wrapp et al., 2020, Walls et al., 2020). 
Em seguida, ocorre a fusão entre as membranas virais e celulares, com subsequente 
liberação do genoma viral no citoplasma e as posteriores etapas de replicação até a 
formação de novas partículas virais prontas para infectar novas células.

Nesse primeiro momento, nas células infectadas, inicia-se a resposta imune inata, 
correspondente a uma ação antiviral do organismo infectado. Nessa resposta, ocorre 
ativação da via de interferon do tipo I (IFN-I), fundamental para fornecer proteção eficiente 
contra infecções virais, que se inicia após o reconhecimento do material genético viral, 
no citoplasma, pelos sensores celulares do hospedeiro (Streicher & Jouvenet, 2019). 
Ao final dessa cascata de ativação de IFN, é feita a indução da expressão de centenas 
de genes induzidos por IFN (ISGs) (Schoggins, 2019), que, juntamente com outras 
moléculas controladas por IFN, incluindo citocinas pró-inflamatórias, podem atuar 
desde inibindo diretamente a replicação viral até recrutando e ativando outras células 
do sistema imune (Makris, Paulsen & Johansson, 2017). Uma resposta IFN-I robusta, 
oportuna e localizada é necessária como primeira linha de defesa contra a infecção 
viral, por promover a eliminação do vírus, induzir reparação tecidual e desencadear a 
consequente resposta imunológica adaptativa prolongada contra os vírus. Entretanto, 
as respostas induzidas por IFN-I requerem um ajuste fino, pois sua ativação exacerbada 
pode ser prejudicial ao hospedeiro, visto que a produção sistêmica, duradoura e não 
controlada de IFN-I pode levar ao surgimento de doenças inflamatórias. 

Geralmente, o Sars-CoV-2 induz a resposta imunológica inata via IFN-I de forma 
moderada, em comparação com outros vírus respiratórios de RNA (Chu et al., 2020; 
Blanco-Melo et al., 2020) e com Sars-CoV e Mers-CoV, que já são naturalmente 
indutores fracos desta resposta, em células humanas (Spiegel et al., 2005; Chan et 
al., 2013). Os níveis séricos de IFN-I em pacientes infectados são baixos, apesar de 
haver detecção da expressão dos ISGs (Chan et al., 2020b; Hadjadj et al., 2020). 
Uma das explicações para essa baixa indução é que os CoVs, incluindo o Sars-
CoV-2, desenvolveram várias estratégias para escapar e neutralizar sua detecção 
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pelo sistema imune inato e consequente ação antiviral de IFN-I (Chan et al., 2020b; 
Blanco-Melo et al., 2020; Hadjadj et al.; 2020). 

Na maioria dos indivíduos, as células recrutadas eliminam a infecção no pulmão. Em 
seguida, a resposta imune diminui e os pacientes se recuperam. No entanto, em alguns 
casos ocorre uma resposta imune ineficiente e replicação elevada do Sars-CoV-2, com 
liberação excessiva de citocinas e quimiocinas pró-inflamatórias, fenômeno conhecido 
como “tempestade de citocinas”, mediando a inflamação pulmonar generalizada (Tay et 
al., 2020). Além disso, pode haver infiltração desenfreada de células inflamatórias no 
sítio de infecção, através do recrutamento pulmonar de células imunes do sangue e da 
infiltração de linfócitos nas vias aéreas, e associação com linfopenia nos pacientes com 
Covid-19 (Guan et al., 2020, Qin et al., 2020). Por conseguinte, podem ser gerados 
imunopatologia pulmonar e dano alveolar difuso, incluindo descamação de células 
alveolares, formação de membrana hialina e edema pulmonar, além de extravasamento 
vascular que pode resultar em danos a múltiplos órgãos do hospedeiro.

Indivíduos idosos e com comorbidades têm maior probabilidade de desenvolver 
essa resposta imunológica ineficiente que causa a patologia grave e deficiência em 
erradicar o patógeno com sucesso. As razões exatas para esse fenômeno não são claras, 
embora possam estar relacionadas com o envelhecimento do microambiente pulmonar 
causando alteração da maturação de células imunes e consequente ativação defeituosa 
dos linfócitos T (Zhao et al., 2011). 

Na resposta imune adaptativa, na qual são gerados anticorpos que reconhecem 
o vírus, além da eliminação do vírus e das células infectadas, as respostas séricas de 
linfócitos T e B contra o Sars-CoV-2 podem ser detectadas a partir de alguns dias após 
a infecção (Thevarajan et al., 2020). Entretanto, em pacientes com Covid-19 grave, foi 
identificada uma relação com a exaustão de células T, na qual estas células relevantes 
para a eliminação do vírus perdem sua capacidade proliferativa e citotóxica, levando 
eventualmente à sua eliminação (Zheng et al., 2020). Além disso, é provável que os 
anticorpos gerados sejam eficazes contra o Sars-CoV-2, mas ainda não se sabe se esses 
pacientes são suscetíveis a reinfecção, das quais há relatos esporádicos. Os estudos 
para avaliar a eficiência e persistência dos anticorpos sintetizados nos pacientes, de 
acordo com a gravidade da doença clínica manifestada, ainda estão sendo conduzidos, e 
informações mais conclusivas serão geradas futuramente.
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MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS DA INFECÇÃO PELO SARS-COV-2

O período de incubação da Covid-19 é em média de 5 a 6 dias, podendo se prolongar 
por 14 dias, e o espectro clínico da infecção pelo Sars-Cov-2 é bastante variável, 
englobando casos assintomáticos, quadros leves sem sintomas respiratórios, doença 
respiratória leve, moderada e grave, sépsis com disfunção de múltiplos órgão e óbito 
(WHO, 2020).

Uma revisão sistemática sobre o assunto registra que de 6 a 41% dos infectados não 
apresentam sintomas, com uma estimativa média de 16% (Byambasuren et al., 2020). 
Entre os pacientes sintomáticos estima-se que 40% apresentam quadros leves, 40% 
moderados, cerca de 15% doença grave com necessidade de suporte ventilatório e 5% 
desenvolvem quadro crítico como sepsis, choque, tromboembolismo e/ou falência de 
múltiplos órgãos.

Os sintomas mais frequentemente relatados por pacientes com Covid-19 são febre, 
tosse, fadiga, anorexia, dispneia, mialgia, dor de garganta, congestão nasal, cefaleia, 
anosmia e ageusia (WHO, 2020). Outras manifestações são descritas com menor 
frequência, incluindo neurológicas (encefalopatia, delírio, agitação, meningoencefalite, 
ansiedade e depressão), embolia pulmonar, síndrome coronariana aguda e acidente 
vascular cerebral (WHO, 2020).

Há poucos dados sobre o quadro clínico da doença em populações específicas. 
Em crianças há evidências de que tenham manifestações mais leves que os adultos, 
embora recentemente tenham sido identificados quadros de uma síndrome hiperin-
flamatória com falência de múltiplos órgãos e choque nessa população. Mulheres 
grávidas aparentemente não apresentam quadros diferentes daqueles de adultas 
não grávidas em idade reprodutiva.

Algumas condições estão associadas a maior risco de doença grave e morte, incluindo 
idade maior de 60 anos, obesidade, tabagismo, doenças como diabetes, hipertensão 
arterial, doença pulmonar crônica e neoplasias. Em pacientes com Covid-19 alguns 
parâmetros clínicos e laboratoriais também parecem associados a pior evolução, como 
níveis séricos de proteínas inflamatórias e alterações da coagulação.

DIAGNÓSTICO

Devido à inexistência de sintomas clínicos capazes de diferenciar a doença provocada 
pelo vírus Sars-CoV-2 daquelas provocadas por outros vírus respiratórios, o diagnóstico 
laboratorial é a alternativa possível para o diagnóstico conclusivo. O diagnóstico precoce 
de indivíduos apresentando ou não sinais e/ou sintomas relacionados a infecção pelo 
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coronavírus permite rápida intervenção terapêutica e o seguimento de contatos, 
possibilitando melhor controle da disseminação do vírus.

O ensaio laboratorial recomendado pela OMS e pelo Ministério da Saúde é o ensaio 
de RT-PCR em tempo real, que detecta a presença do vírus em secreções respiratórias. 
Esse teste é considerado o padrão-ouro para o diagnóstico da Covid-19. Os testes 
sorológicos visam a identificar a presença de anticorpos contra o vírus e podem ser 
em formato de testes rápidos imunocromatográficos ou testes tradicionais como Elisa 
ou quimioluminescência. Outro ensaio como a detecção de antígenos virais (por Elisa, 
testes rápidos ou imunofluorescência) ainda não é recomendado para o diagnóstico. 
A dinâmica da produção e excreção das proteínas virais ainda não está completamente 
estabelecida e esses testes frequentemente apresentam sensibilidade menor do que os 
ensaios moleculares. 

Detecção de material viral

Para o diagnóstico por RT- PCR em tempo real, o espécimen clínico preconizado pela 
OMS e pela Rede de Vigilância do Ministério da Saúde é o swab de naso e/ou orofaringe, 
visando a obter as células epiteliais do trato respiratório superior infectadas com o vírus.

A detecção viral por RT PCR em tempo real identifica os casos na sua fase inicial, indi-
cando que o indivíduo está com a infecção pelo Sars-CoV-2 sintomática ou assintomática.

 No momento, é possível estabelecer que o vírus pode ser detectado pelo menos 
48 horas antes do início dos sintomas até 12-14 dias (ao menos 6-7 dias) após. No 
entanto, a persistência viral foi descrita por períodos mais longos, dependendo da 
gravidade da doença, com uma mediana de 20 dias em pacientes hospitalizados. Como 
a metodologia de RT PCR em tempo real detecta parte do genoma viral, essa detecção 
prolongada não significa necessariamente vírus infectivo.

Recomenda- se a testagem de todos os contatos próximos de um caso positivo. Devido 
ao potencial de transmissão de pessoas assintomáticas ou pré-sintomáticas, é importante 
que contatos de indivíduos positivos sejam rapidamente identificados e testados. Embora 
um resultado negativo nesses indivíduos não exclua a possibilidade de que ele esteja no 
período de incubação viral, sem que ainda seja possível detectar o vírus.

Testes sorológicos
Os testes sorológicos detectam anticorpos (IgM, IgA ou IgG) gerados como parte da 

resposta imune individual contra o vírus da Covid-19. Estes testes apresentam grandes 
diferenças em sensibilidade e especificidade, dependendo do formato do teste (teste 
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rápido ou tradicional, como Elisa ou quimioluminescência) e do kit comercial utilizado. 
Em geral, os anticorpos IgM ou IgG são detectáveis somente após a primeira semana de 
início dos sintomas clínicos, em aproximadamente 50% dos casos, aumentando após a 
segunda semana, e em torno do dia 14, 90% dos pacientes podem apresentar anticorpos 
detectáveis por Elisa. Essa detecção somente indica que houve um contato prévio com o 
vírus, mas não permite definir o momento em que tal contato ocorreu. 

Os testes sorológicos ainda não são considerados testes de diagnóstico individual 
e seus resultados devem ser interpretados cuidadosamente de acordo com as informa-
ções clínicas, os resultados de outros testes e o contexto epidemiológico. No momento, 
a implementação destes testes deveria estar direcionada principalmente para pesquisas 
epidemiológicas e de soroprevalência (Paho, 2020; CDC, 2020b).

TRATAMENTO

O tratamento da Covid-19 é basicamente sintomático e de suporte, de acordo com 
as manifestações clínicas apresentadas. Informações e recomendações detalhadas sobre 
as linhas de cuidado com os pacientes com Covid-19 podem ser encontradas no guia de 
manejo clínico publicado pela Organização Mundial da Saúde (WHO, 2020c)

Centenas de compostos novos e já disponíveis comercialmente foram pesquisados 
em estudos pré-clínicos para avaliar atividade antiviral, antitrombótica e/ou imunomo-
duladora; alguns poucos chegaram a ensaios clínicos, muitos dos quais ainda em anda-
mento. Até o momento não há resultados conclusivos provenientes de estudos clínicos.

PREVENÇÃO

Atualmente estão disponíveis apenas medidas não farmacológicas de prevenção, com 
as quais se objetiva evitar a transmissão de uma pessoa infectada para outra susceptível. 
Essas medidas baseiam-se em:

1.  Distanciamento físico;

2.  Uso de barreiras em frente à boca e ao nariz (como máscaras e protetores faciais);

3.  Diagnóstico precoce e isolamento dos infectados, sejam sintomáticos, pré-
sintomáticos ou assintomáticos.

Medidas coletivas de isolamento social foram determinadas por diversos países, 
desde o fechamento de escolas e de locais de vendas de produtos e de serviços não 
essenciais até o lockdown completo, com interdição de vias de acesso. Essas políticas 
visam principalmente a achatar a curva de casos a fim de evitar o colapso dos serviços 
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de saúde e oferecer proteção especial a indivíduos com maior risco de ter casos graves de 
Covid-19, como os mais velhos e os portadores de doenças crônicas. Informações sobre 
a resposta dos diferentes países à pandemia podem ser vistas em relatórios publicados 
pela OMS (WHO, 2020d). 

Desde a declaração da pandemia, diversos grupos de pesquisadores estão realizando 
estudos em busca de uma vacina contra o vírus, havendo mais de duas centenas de 
produtos candidatos até o momento, em diferentes fases de desenvolvimento. Painéis sobre 
esse assunto são publicados por algumas instituições em websites, como, por exemplo, 
<https://www.covid-19vaccinetracker.org> e <https://www.who.int/publications/m/
item/draft-landscape-of-covid-19-candidate-vaccines>. 

* * *

Como dito na introdução, as informações contidas neste capítulo devem ser 
consideradas em um cenário de conhecimento em construção, portanto dependentes 
da data em que estamos escrevendo. O conhecimento sobre as diversas dimensões 
da enfermidade cresce velozmente no mundo todo e também no Brasil, mostrando 
o engajamento e o dinamismo da ciência que, praticamente em tempo real, produz 
conhecimentos fundamentais para um enfrentamento eficaz e equitativo dos grandes 
desafios impostos ao mundo pela pandemia da Covid-19. 
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